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L'arsenic

Recommandation
La concentration maximale acceptable (CMA)
d arsenic dans |’ eau potable est de 0,025 mg/L

(25 ny/L).

Propriétés physico-chimiques, utilisations
et sour ces de contamination

L’ arsenic est un métalloide qui peut présenter les
états d' oxydation suivants : =3, 0, 3 et 5. 1| est largement
répandu atravers la crodte terrestre, le plus souvent sous
forme de sulfure d' arsenic ou sous forme d’ arséniates et
d arséniures. Il est présent al’ état de traces dans toute la
matiére vivante.

Les produits arsenicaux sont employés dans le
commerce et dans I’ industrie pour former des alliages,
pour lafabrication de transistors, de lasers et de semi-
conducteurs ainsi que dans le traitement du verre, des
pigments, des textiles, du papier, des adhésifs métalli-
ques, des céramiques, des agents de protection du bais,
des munitions et des explosifs. Ils servent également
au tannage des peaux et, dans une certaine mesure, ils
entrent dans la fabrication des pesticides, des additifs
pour les aliments du bétail et des produits

pharmaceutiques ainsi que des médicaments vétérinaires.

L arsenic présent dans |’air ambiant provient
principalement de la combustion des combustibles
fossiles (particuliérement du charbon), de la production
de métal, de ses utilisations agricoles et de I’incinération
des déchets. L’ arsenic pénétre dans |’ eau par dissolution
des minerais, a partir des effluents industriels et des
dépots atmosphériques.’2 || arrive souvent que des
sources naturelles, comme la dissolution d’ une assise
rocheuse renfermant de I’ arsenic contribue beaucoup &
lateneur en arsenic de I’ eau potable® et des eaux souter-
raines.* Dans les eaux superficielles bien oxygénées,

I’ arsenic pentavalent est généralement |’ espéce laplus
courante;>8 en milieu réducteur, comme c'est le cas
dans les sédiments des lacs profonds ou dans les eaux
souterraines, |’ espéce triva ente prédomine.3”

Exposition

La concentration d’ arsenic dans les eaux naturelles
varie généralement de 1 a2 ng/L.! D’ aprés une enquéte
portant sur la présence d’ arsenic dans les eaux souter-
raines de I’ ouest des Etats-Unis, les concentrations
étaient supérieures @ 50 ng/L a plusieurs endroits;
dans des eaux souterraines peu profondes de larégion
du bassin aluvial, on a mesuré des concentrations
supérieures a1 mg/L (<10 m sous le niveau du sol).3

En Saskatchewan, les concentrations d’ arsenic
étaient inférieures & 10 ng/L dans 88 pour cent des cas
et inférieures & 2 ng/L dans 42 pour cent des cas d' aprés
I’ analyse d’ échantillons prélevés dans les sources
d approvisionnement en eau de 121 communautés entre
1981 et 1985; la concentration la plus élevée qui ait été
enregistrée était de 34 ny/L.8 Au Massachusetts, |a
concentration médiane d’ arsenic s est révéléeinférieure
alalimite de détection (limite de détection minimale,
0,8 ng/L; 90° percentile, 1 mg/L) d’ aprés une enquéte
portant sur 204 sources d’ approvisionnement en eau de
communautés entre 1980 et 1983; |a concentration la
plus élevée que |’ on ait décelée était de 22 ng/L.° On
asignal é des concentrations é evées dans des régions
alimentées par des sources naturelles. Dans sept com-
munautés de Nouvelle-Ecosse, |es concentrations
dépassaient 50 ng/L dans 33 & 93 pour cent des puits;
les concentrations étaient supérieures a 500 ng/L dans
10 pour cent des puits échantillonnés (n = 94).1° Dans le
comté Lane, en Oregon, les concentrations d’ arsenic
dans |’ eau de puits s élevaient jusqu'a2 mg/L.* On a
également signalé des concentrations élevées d arsenic
dans |’ eau potable provenant de puits situés dans des
provinces du nord de I’ Argentine : & Médanos, province
de Buenos Aires et a La Francia, province de Cordoba,
des concentrations s' élevant respectivement a2 mg/L et
a12 mg/L ont été mesurées. L es concentrations étaient
supérieures a 1 mg/L aplusieurs autres endroits. !

Si I’on se base sur les résultats qui indiquent
gue la concentration d’ arsenic dans |’ eau potable est
habituellement inférieure &5 ng/L dans lesrégions
exemptes de sources naturelles et si I’ on suppose que
I’ apport quotidien moyen d’ eau potableest de 1,5 L,
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I’ apport quotidien moyen d’ arsenic a partir de cette
source (principal ement sous la forme inorganique
pentavalente) sera généralement inférieur 47,5 ny.

L’arsenic est concentré chez de nombreuses espéces
de poissons et de coquillages et il est utilisé comme
additif dans les aliments destinés alavolaille et au
bétail; le poisson et la viande sont donc les principales
sources d’ apport alimentaire (78,9 pour cent, selon une
enquéte récemment effectuée aux Etats-Unis).22 Au
Canada, des concentrations d' arsenic variant de 0,4 a
118 mg/kg ont été signal ées dans les poissons d' eau
salée destinés & la consommation humaine, alors que
les concentrations allaient jusqu’ & 0,44 mg/kg dansla
viande et lavolaille.13 Les concentrations mesurées
dans la végétation sont généralement plus faibles d’un
ordre de grandeur que chez le poisson, alors que les
concentrations mesurées dans les coquillages sont
généralement bien plus élevées que chez e poisson.’4
Parmi les sources exogénes d arsenic dans I’ aimenta-
tion, on compte les fongicides contenant de |’ arsenic
qui sont destinés ala production fruitiére.

Selon des estimations récentes, |’ apport quotidien
moyen d’' arsenic dans les aliments chez les adultes est le
suivant : 16,7 ng (&éendue de 2,6 4101 ng) au Canada,’®
31,9 g en Pologne, 16 45,9 ng aux Etats-Unis!2 et
129,0 ny au Royaume-Uni.17 Chez les nourrissons et
les enfants &gés de un atrois ans, les apports quotidiens
d arsenic dans les aliments seraient respectivement de
2,9 ny et 9,4 ny en Pologne; 16 on a signalé des apports
quotidiens de 1,26 ng et 15,5 ny, respectivement, chez
des nourrissons et des enfants de deux ans, aux
Etats-Unis.18

Il est difficile de comparer I’ apport d'arsenic
provenant de la nourriture directement a celui qui
provient de I’ eau potable car laforme et la disponibilité
biologique de I’ arsenic ne sont pas |les mémes dans ces
deux sources. Par exemple, une portion importante de
I’ arsenic organique chez le poisson se trouve sous des
formes hautement complexées qui ne sont pas
disponibles biologiquement (p. ex. I” arsénobétaine).19.20
L e reste se trouve largement sous forme de simples
complexes organiques, principalement latriméthyl-
arsine, qui sont rapidement excrétés. Les fruits de mer
contribuent beaucoup al’ apport quotidien d’ arsenic
(52 pour cent dans |’ alimentation au R.-U.), méme
lorsque la consommation de poisson est faible.1” Si I’on
se base sur les données relatives alateneur en arsenic
organique et inorganique de divers produits alimen-
taires, 1721 on peut estimer qu’ environ 25 pour cent de
I’ apport d' arsenic provenant de la nourriture se trouve
sous forme inorganique et que 75 pour cent se trouve
sous forme organique. En supposant que I’ apport
quotidien moyen d'arsenic a partir des aliments est de
42,1 ng (la moyenne géométrique des estimations ci-
haut applicables aux adultes), I’ apport quotidien

d’ arsenic inorganique a partir des aliments sera approxi-
mativement égal 410,5 nrg. Cette valeur différe beau-
coup de I’ apport de <7,5 g provenant principalement
de I’ arsenic pentavalent dans |’ eau potable.

Aux Etats-Unis, on asignal é que les concentrations
annuelles moyennes d'arsenic dans I’ air étaient de
0,4 ng/m3 dans les régions rurales éloignées des activités
métallurgiques, de 3 ng/m3 pour tous les endroits et
de 30 ng/m?3 dans les régions situées dans un rayon de
80 km de fonderie de métaux non ferreux.22 Au Canada,
les concentrations atmosphériques d’ arsenic dans un
certain nombre de centres urbains importants ont varié
de <3 a<13 ng/m?3 entre 1983 et 1984,23 dors que plus
récemment (1987 a1988), des concentrations variant de
1 a4 ng/md ont été mesurées a Windsor (Ontario).?* ||
est donc probable que I’ apport d’ arsenic par inhalation
(principalement sous forme inorganique) soit
négligeable (<1 ng, en supposant que 20 m? d'air sont
inhal és chaque jour) comparativement a la quantité
ingérée (principal ement sous forme organique).

M éthodes d’ analyse et techniques

detraitement

On considére que I’ absorption atomique aprés
formation d' hydrure gazeux est la méthode la plus
appropriée pour doser I'arsenic dans I’ eau, lalimite de
détection étant d' environ 1 ng/L;1° le seuil pratique de
quantification (SPEQ) pour cette méthode, fondée sur
la capacité des laboratoires de mesurer la concentration
d arsenic avec des limites rai sonnables de précision et
d’ exactitude, est de 5 ng/L.25 La spectroscopie
d absorption atomique en four graphite combinée
alachromatographie en phase liquide haute pression
convient au dosage de diverses espéces d’ arsenic, ades
fins de recherche, lalimite de détection étant de 0,01 ng.%

Le traitement classique le plus efficace pour
éliminer I'arsenic de I’ eau semble consister a faire appel
adesfiltres de sables verts de manganése qui permet-
traient, si I’on en juge par les données limitées dont on
dispose, de réduire les concentrations d’ arsenic dans
I’eau aenviron 25 ng/L.%8 || existe d’ autres méthodes
classiques, comme la coagulation a1’ alun et au sulfate
ferrique et |’ adoucissement ala chaux qui permettent de
réduire la concentration d’ arsenic dans |’ eau jusqu’' a
environ 50 ny/litre, selon le pH et lavalence de
I’arsenic.?” L application de procédés spéciaux, comme
le passage sur alumine activée et I' osmose inversée,
semble convenir &laréduction de la concentration
d arsenic (c.-&d. de 5410 ng/L), & condition que soit
effectué un traitement préal able approprié.2’-30
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Effets sur la santé

Phar macocinétique et métabolisme

Selon les résultats de certaines études, |" arsenic
pourrait étre un élément essentiel pour plusieurs especes
animales (p. ex. les chévres, les porcs miniatures, les
rats, les poussins), maisrien n’'indique qu’il soit
essentiel pour les humains. Un comité technique sur
I"arsenic mis sur pied par I’ Environmental Protection
Agency (EPA) des Etats-Unis aindiqué ne pas connaitre
de rapport signalant les besoins d’ arsenic chez des
humains, ni d’ études de type épidémiologique visant &
déterminer si I’arsenic est essentiel. Aprés avoir étudié
les données existantes, |e comité technique a conclu
quesi I’arsenic est un élément nutritif nécessaire aux
humains, les expositions environnementales actuelles &
I’ arsenic se semblent pas produire de carence en arsenic
chez les humains.?

L’ arsenic élémentaire ingéré est mal absorbé et il
est largement éliminé sous forme inchangée. Les oxydes
d’ arsenic sont facilement absorbés (>80 pour cent) &
partir des voies gastro-intestinales®! et, dans une
moindre mesure, atravers les poumons et |a peau.32
D’ aprés des expériences de récupération fécales
réalisées chez des volontaires, |’ absorption des com-
posés du As(l11) et du As(V) est de prés de 95 pour
cent.! Le As(l11) atendance as accumuler dansles
tissus, alors que le As(V) et I’ arsenic organique sont
bien absorbés, mais rapidement et presgue compl éte-
ment éliminés par les reins.33

Aprés|’ingestion, I’ arsenic inorganique apparait
rapidement dans la circulation ou il se fixe principale-
ment a1’ hémoglobine;3* dans les 24 heures qui suivent,
il seretrouve principalement dans lefoie, lesreins, les
poumons, larate et la peau.®? 1l s'accumule surtout
dans la peau, les os et les muscles. L' accumulation
de |’ arsenic dans la peau est probablement liée &

I' abondance des protéines renfermant des groupes
sulfhydriles, avec lesquels I’ arsenic réagit facilement.3!
Chez les humains, I’ arsenic inorganique ne semble pas
traverser la barriére hémato-encéphalique; toutefois, on
signale qu'il y atransfert transplacentaire de |’ arsenic
chez les humains® et chez la souris.3

Il semble exister deux processus principaux, qui se
déroulent a des vitesses différentes, pour I’ éimination
de I’ arsenic trivalent ingéré.3” Le premier est I’ excrétion
urinaire rapide de I’ arsenic non méthylé sous les formes
trivalente et pentavalente (prés de 90 pour cent de la
totalité de I’ arsenic excrété par voie urinaire pendant les
premiéres douze heures). Le deuxiéme est la détoxica-
tion par méthylation séquentielle du As(111) danslefoie
en acide monométhylarsonique (AMMA) et en acide
diméthylarsinique (ADMA).37:38 |’ excrétion des com-
posés méthylés commence environ cing heures aprés
I'ingestion, mais elle atteint son niveau maximal deux

ou trois jours plus tard. Parmi les voies d’ élimination
moins importantes de |’ arsenic inorganigque, on compte
la peau, les cheveux, les ongles et la sueur.®® Chez les
humains, on estime que lademi-vie del’ arsenic
inorganique se situe entre deux et quarante jours.#°

Lesrésultats d’ une étude ayant consisté a adminis-
trer par voie orale de |’ arsenic inorganique (125, 250,
500 ou 1 000 g NaAsO,) a quatre volontaires une fois
par jour pendant cing jours consécutifs montrent que la
capacité de méthylation de I’ arsenic est progressivement
saturée lorsque I’ apport quotidien dépasse 0,5 mg; 4
cependant, elle ne semble pas se saturer complétement,
méme dans le cas de doses quotidiennes allant jusgu’ a
1 mg. Des études effectuées chez des volontaires
humains montrent que la plus grande partie de I’ arsenic
ingéré est rapidement excrétée sans avoir été modifiée
(>80 pour cent de la dose en I’ espace de quatre
jours).42-44

Effets chez leshumains

Latoxicité aigué des divers composés de |’ arsenic
pour les humains dépend surtout de leur taux d’ élimina-
tion. L’ arsine (AsH,) est considérée comme étant la
forme la plus toxique, suivie des arsénites, As(l11),
des arséniates, As(V), et des composés organiques
de !’ arsenic. Chez les humains, les doses |étales des
composés de | arsenic les plus courants (AsHj;, As,0O,
As,0O;, AMMA et ADMA) varient de 1,5 mg/kg p.c.
(As,0,) a500 mg/kg p.c. (ADMA).4

On asignalé |’ apparition de symptdmes d' intoxi-
cation aigué par |’ arsenic aprés ingestion d’ eau de
puits présentant des concentrations d' arsenic de 1,2 et
21,0 mg/L.*647 Les premiers symptémes cliniques
de cet empoisonnement sont les suivants : douleurs
abdominales, vomissements, diarrhée, douleurs dans les
extrémités et dans les muscles et faiblesse avec rougeur
de la peau. Ces symptdmes sont souvent suivis
d'insensibilité et de picotements dans |es extrémités,
de crampes musculaires et d’ érythéme papuleux aprés
deux semaines.*® Aprées un mois, les symptdmes peuvent
prendre laforme de paresthésies brllantes des
extrémités, d’ hyperkératose palmo-plantaire, de
I’ apparition de lignes de Mee sur les ongles et d’' une
détérioration progressive des réponses motrices et
sensorielles. %50

On a observé des signes d’ arsenicisme chronique
(Iésions cutanées, neuropathie périphérique, cancer de
la peau, maladie vasculaire périphérique et parfois, des
cancers touchant d’ autres organes) chez des populations
ingérant de |’ eau contaminée par de |’ arsenic a
Taiwan,?52 au Chili,>35° aux Etats-Unis,*® au
Mexique®’ et au Canada.8 Les |ésions cutanées, notam-
ment |” hyperpigmentation, les verrues et I hyperkératose
des paumes des mains et de la plante des pieds, étaient
les symptdmes les plus couramment observeés. Ces
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symptdmes apparaissaient aprés des périodes d’ exposi-
tion minimales d' environ cing ans. Le cancer de la peau
(épithélioma mal pighien spino-cellulaire, carcinome
basocellulaire et maladie de Bowen) n’ apparai ssaient
qu’ apres une période d'ingestion d’ environ 25 ans.5152
On n'a décelé aucun effet attribuable al’ ingestion

d arsenic dans cing autres études réalisées aux Etats-
Unis, 3961 ce qui s explique peut-étre par des périodes
d’ exposition plus courtes, >0 des concentrations dans
I’eau plus faibles,®! I'insensibilité de I’ é&tude due a sa
conception®! ou par le nombre limité de personnes
ayant fait I’ objet de I’ étude.

De nombreux effets négatifs, particuliérement
chez les enfants, ont été liés &la consommation d’ eau
contaminée par I’ arsenic a Antofagasta, au Chili (con-
centration moyenne d'arsenic, 0,6 mg/L). Des effets
sur lapeau (leuco-mélanoderme, hyperkératose), sur
I’ appareil respiratoire (coryza chronique, toux, maladies
broncho-pulmonaires), sur I’ appareil cardio-vasculaire
(infarctus du myocarde, désordres vasculaires périphéri-
gues comme |’ ischémie de lalangue, |e phénoméne
de Raynaud, I’ acrocyanose) et sur I’ appareil digestif
(douleurs abdominales, diarrhée chronique) ont été
observées chez des enfants de moins de 16 ans.>** La
prévalence de ces symptémes a diminué aprés |’ installa-
tion d’une usine de traitement de I’ eau en 1972
(concentration moyenne d'arsenic, 0,08 mg/L);
toutefois, la prévalence restait quand méme plus élevée
que chez la population témoin.?> Méme si des |ésions
cutanées chez des jeunes ayant ingéré de I’ eau présen-
tant de fortes concentrations d’ arsenic ont été signal ées
ailleurs,5257 on n’a pas relevé d' effet toxique cardio-
vasculaire chez les enfants dans d’ autres études que
celles qui ont été réalisées au Chili. L’ apparition de
ces graves effets est surprenante étant donné la courte
période d' exposition (sept ans en moyenne).

Jusqu’ a présent, I’ éude épidémiologique la plus
importante au sujet de |’ arsenic a été effectuée a Taiwan
ou une population de 40 421 personnes a été partagée en
trois groupes d’ aprés la teneur en arsenic de leur eau de
puits (élevée 3 0,60 mg/L, moyenne, de 0,30 a
0,59 mg/L et faible, de 0,01 40,29 mg/L).5! Il existait
clairement une relation dose—ffet entre I’ exposition
al’arsenic et lafréquence des | ésions cutanées, la
«maladie du pied noir» (une vasculopathie
périphérique)®? et |e cancer de la peau. Toutefais,
plusieurs faiblesses méthodol ogiques et facteurs de
confusion potentiels compliquent I’ inter- prétation des
résultats de cette enquéte. Par exemple, les chercheurs
savaient que les personnes examinées provenaient de la
zone contaminée par |’ arsenic. Les conditions socio-
économiques dans la région étudiée sont mauvaises et
la population subsiste sur de la nour- riture pauvre
en protéines et en graisses.>! On n’a pas étudié la
possihilité d’ une exposition & de I’ arsenic provenant de

sources autres que I’ eau potable alors que selon
certaines indications, toutefois mal documentées, de
telles sources pourraient avoir contribué de maniére
importante al’ exposition totale de la population
talwanaise.%364 En outre, plusieurs composés fluores-
centsinconnus et des alcaloides de I’ ergot ont été

décel és dans des échantillons d’ eau d’ approvisionne-
ment®® et il est possible que ce soit I un de ces composés
plutét que I’ arsenic qui soit a1’ origine de la «maladie
du pied noir».265 On a avancé par exemple que I’ acide
humique, et non pas |’ arsenic, présent dans les puits
artésiens était a1’ origine de lamaladie du pied noir.5

Des indications épidémiol ogiques plus récentes de
I’existence d'un lien entre I’ incidence de divers cancers
des organesinternes et I’ingestion d’ eau contaminée a
I"arsenic ont été fournies par une étude réalisée dans une
zone limitée située dans |e sud-ouest de Taiwan. Les
taux de mortalité standardisés (TMS) mesurés dans cette
étude pour les cancers de lavessie, du rein, de la peau,
des poumons, du foie et du cblon étaient nettement plus
élevés dans la région contaminée par I'arsenic. LesTMS
pour les cancers de lavessie, du rein, de la peau, des
poumons et du foie et la prévalence de la maladie du
pied noir étaient bien corrélés.5” Dans une étude cas—
témoins supplémentaire portant sur lamortalité due a
69 cancers de lavessie, 76 cancers du poumon et
59 cancers du foie, et 368 témoins de la communauté
appariés en fonction de |’ &ge et du sexe, la probabilité
de développer un cancer de lavessie, du poumon ou du
foie chez ceux qui avaient utilisé |’ eau du puits artésien
pendant 40 ans et plus était respectivement de 3,90, 3,39
et 2,67 comparativement a ceux qui n’avait jamais
utilisé I’ eau du puits artésien. On a constaté I’ existence
de relations dose—effet pour les trois types de cancer en
fonction de la durée d’ exposition et la probabilité ne
changeait pas de maniére significative lorsgue plusieurs
autres facteurs de risque étaient pris en considération
dans une analyse par régression logistique.8 Le comité
technique sur I’ arsenic mis sur pied par I’EPA desE.-U.
aconclu que méme si ces études montraient I’ existence
d unerelation qualitative entre I'ingestion d’' eau con-
taminée par |’ arsenic et des cancers des organes
internes, les données n’ étaient pas suffisantes pour
évaluer larelation dose—effet.2!

Dans le cadre d' une analyse écologique ou la
mortalité due au cancer éait étudiée en fonction des
concentrations d’ arsenic dans |’ eau potable des villages
de larégion contaminée de Taiwan (de 0,1 40,29 mg/L,
de 0,30 40,59 mg/L et 30,60 mg/L), on adécelé des
relations dose-effet significatives pour les taux de cancer
delavessie, du rein, delapeau et du poumon gjustés en
fonction de I’ &ge chez les deux sexes et dans le cas des
cancers de la prostate et du foie chez des hommes (le
nombre total de cancers & chaque endroit variait de neuf
cancers de la prostate chez les hommes & 268 cancers du
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poumon chez les deux sexes).89 Une étude portant sur
les corrélations écol ogiques entre les concentrations
d arsenic dans |’ eau de puits et la mortalité attribuable
adivers néoplasmes malins & Taiwan a montré qu'il
existait une relation significative entre la concentration
d arsenic dans |’ eau de puits et les cancers du foie, dela
cavité nasale, du poumon, de la peau, delavessie et du
rein chez les deux sexes ainsi que du cancer dela
prostate chez I’ homme.”™

Dans une étude effectuée au Mexique, on a étudié
I état de santé des populations de deux villes rurales
dont I’ eau présentait des concentrations moyennes
d arsenic de 0,41 + 0,114 mg/L (population exposée)
et 0,005 + 0,007 mg/L (population témoin).5” La pré-
valence de symptdmes non spécifiques, notamment
nauseées, douleurs épigastriques, coliques, diarrhée,
céphalées et oedéme, était nettement plus élevée chez la
«population exposée»; les risques relatifs correspondant
a ces divers symptémes variaient de 1,9 44,8. Lerisque
relatif de lésions cutanées variait de 3,6 & 36. Dans cette
étude, seulement 9,6 pour cent des individus présentant
des |ésions cutanées avaient moins de 20 ans; dans le cas
des études réalisées au Chili, cette valeur s’ @evait &
78,7 pour cent.”* La prévalence du cancer de la peau
(y compris celle de lalésion précancéreuse, la kératose
papuleuse et les 1ésions ul cérantes) chez la population
«exposée» au Mexique était de 6,4 pour cent
comparativement & 1,06 pour cent chez la population
exposée de la méme fagon a Taiwan (groupe expose a
des concentrations variant de 0,30 20,59 mg/L).5! Cette
variation peut étre attribuable en partie aux différences
dans la proportion de diverses formes des sels d’ arsenic
ingérés : 70 pour cent As(V) dansle casdel’ éude
mexical ne comparativement a 89 pour cent As(V) dans
le cas de I’ étude taiwanai se. L’ étude mexicaine présen-
tait deux faiblesses méthodologiques : elle n’a pas été
menée al’'insu et on a supposé que I’ eau potable était la
seule source d’ arsenic.

Dans une étude cas-témoins portant sur 270 enfants
touchés par des cardiopathies congénitales et
665 enfants bien portants, on a établi un lien entre
la consommation d’ eau renfermant des quantités
décelables d’ arsenic par la mére pendant la grossesse et
une augmentation triplée des cas de coarctation aortique
(la probabilité ajustée en fonction de tous les
contaminants mesurés et de la source d’ eau potable était
de 3,4 pour un intervalle de confiance & 95 pour cent de
1,3 48,9).° Toutefois, aucun ajustement n’ a été fait pour
tenir compte de |’ &ge maternel, des conditions socio-
économiques ou des antécédents de reproduction.
L’ exposition a été déterminée en appariant les résultats
d analyses dont on disposait sur |’ eau alimentant les
meéres jusqu’ ala date de la conception. Toutefois, pour
101 méres habitant des communautés desservies par des
sources multiples d’ approvisionnement en eau, il afallu

faire la moyenne des concentrations de contaminant
provenant de plus d’ une source dans la communauté;
I'intervalle moyen a partir de la date de I’ analyse
jusqu’ ala date de la conception pour I’ ensemble de
la population étudiée était de 227 jours.

Dans une étude cas-témoins effectuée au
Massachusetts portant sur 286 femmes ayant subi des
avortements spontanés et 1 391 femmes ayant mené
abien leur grossesse, des taux élevés d avortement
spontanés ont été reliés al’ exposition al’ arsenic présent
dans|’ eau potable.” Les probabilités d’ avortement
spontané gjustées en fonction de |’ &ge maternel, du
niveau d’ éducation et des antécédents d’ avortement
spontané chez les femmes exposées a de I’ arsenic
dans leur eau potable en concentrations non décelables,
de 0,0008 a0,0013 mg/L et de 0,0014 a0,0019 mg/L
étaient respectivement de 1,0, 1,1 et 1,5. On adéterminé
I’ exposition en appariant chaque femme et |es résultats
de I’ analyse d’ un échantillon d' eau du robinet prélevé
dans laville ol elle habitait pendant la grossesse.
Toutefois, I'intervalle médian entre la date du dosage du
métal dans I’ échantillon apparié et la date de conception
était de 2,1 ans aors que la variabilité des concentra-
tions des métaux dans 20 villes du Massachusetts
pendant la période de sept ans comprise entre 1978 et
1985 variait d' un facteur de 10 & 100. 11 serait toutefois
souhaitable d’ approfondir ces résultats préliminaires
dans |e cadre d’ études congues pour évaluer |’ exposition
de maniére plus exacte.

Effets chez lesanimaux de labor atoir e et effetsin vitro

On a constaté des réductions importantes du débit
cardiaque et du débit systolique chez desrats Wistar
maéles et chez des lapins de Nouvelle-Zélande femelles
ayant consommé de |’ eau potable qui renfermait
50 mg/mL de As(I11) pendant 18 et dix mois respective-
ment. Par contre, on n’ a décelé aucun effet sur la
fonction cardiaque chez des rats ayant été exposés a
la méme concentration d’ As(V) pendant 18 mois.”

A I’ exception des résultats positifs partiels obtenus
lors d’ une étude récente décrite ci-apres, le pouvoir
cancérogéne de |’ arsenic n’'a pas été confirmé par des
épreuves biol ogiques effectuées chez des animaux. Au
cours de travaux de recherche récents, on a étudié dans
quelle mesure des composés de I’ arsenic [ADMA,
AMMA, A(l11) et As(V)] pouvaient agir comme
promoteurs ou comme initiateurs. Des rats Wistar males
ont été partiellement hépatectomisés; on leur a ensuite
injecté par voie intrapéritonéal e une dose unique de
diéthylnitrosamine (30 mg/kg p.c.) puis, le septiéme
jour, on leur aadministré les doses maximales tol érées
(DMT) de chacun des composés de I’ arsenic présents
dans I’ eau potable pendant 7, 25 ou 43 semaines (pro-
tocole de promotion). Le protocole de détermination de
I"initiation était anal ogue, mais ne comportait pas de
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traitement &la diéthylnitrosamine. Les potentiels
d'initiation de I’ arséniate et de I’ arsénite ont aussi é&té
étudiés dans le cadre d’ une étude au cours de laquelle
des rats partiellement hépatectomisés ont été exposés,
aprés 18 424 heures 8160 mg/L de As(I11) ou a

320 mg/L de As(V) dans |’ eau potable, pendant trois
jours puis auxquels on a donné & manger des pellets de
nourriture contenant 0,05 pour cent de phénobarbital
quatre jours aprées pendant sept semaines. |l n'y apaseu
d’ augmentation importante de I’ incidence des tumeurs
du foie chez aucun des rats exposés al’ arsenic, quelle
que soit la période de traitement, que ce soit dansle cas
du protocole d'initiation ou dans le cas du protocole

de promotion. Toutefois, dans le cas du protocole de
promotion, on a constaté une augmentation significative
de I’incidence des tumeurs du rein dans e groupe
exposé alaDMT de Ag(l11) (160 mg/L) pendant

25 semaines.’ En se basant sur les résultats de leurs
études, les auteurs ont aussi conclu que latoxicité
chronique des composés de I’ arsenic dans |’ eau potable
ne pouvait étre prévue d’ aprés des études de toxicité
aigué parce que I’ ADMA était aussi «toxique» que

I’ arséniate et | arsénite.

L’ arsenic ne semble pas étre mutagéne d' aprés des
essai's effectués chez des bactéries et chez des mam-
miféres méme s'il peut induire des bris de chromosome,
des aberrations chromosomiques et I’ échange de
chromatides soeurs de maniére linéaire, liée dladose,
chez divers types de cellules cultivées, y compris des
cellules humaines.?7 La plupart des aberrations
chromosomiques sont |étales. Les cellules ne survivent
pas plus qu’ une ou deux générations; par conséquent,
les dommages causes par |’ arsenic n’ ont pas de
conséquences génétiques.2! L’ arsenic trivalent est a peu
prés plus puissant d’ un ordre de grandeur que le As(V)
acet égard. L’ effet clastogéne de I’ arsenic semble étre
db au fait qu'il perturbe la synthése de I’ ADN puisque
I’ arsenic induit I’ échange des chromatides soeurs et des
aberrations chromosomiques uniquement lorsqu’il est
présent pendant laréplication de |’ ADN.76 On aégale-
ment montré que |’ arsenic bloquait la division des
cellules lors des phases S et G,.””

Dans des études antérieures, les effets tératogénes
de I’ arsenic chez les poussins, les hamsters dorés et les
souris avaient été signalés.> "8 Lors d’ une étude plus
récente,’® I’ arséniate s est révél é tératogéne pour la
progéniture de hamsters gravides aprés exposition du
quatriéme au septiéme jour de gestation au moyen d’ une
minipompe implantée. La concentration seuil dansle
sang pour latératogenése était de 4,3 nmol/kg.8% On
ne sait pas quelle est laforme spécifique de |’ arsenic
responsable de la tératogenése, mais selon certaines
indicationsil s agirait de |’ arsénite plut6t que de
I’arséniate.?! D’ aprés des études effectuées chez des

souris et des hamsters, I' AMMA et ' ADMA se sont
révél és considérablement moins tératogénes que
I'As(I11) ou I’ As(V).%"

Classification et évaluation

Le pouvoir cancérogéne de |’ arsenic chez les
humains est documenté; I’ arsenic a donc été classé dans
le groupe | (cancérogéne pour les humains). Des effets
toxiques autres que le cancer ont également été observés
chez des populations dont les sources d’ approvisionne-
ment en eau potable étaient contaminées par |’ arsenic;
toutefois, le pouvoir cancérogene est considéré comme
I effet critique justifiant I élaboration de la
recommandation.

L es données dont on dispose au sujet d’ un lien
entre des cancers internes et I'ingestion d’ arsenic
contenu dans I’ eau potable sont limitées et insuffisantes
pour effectuer une estimation quantitative des risques.
Toutefois, en se basant sur I’ incidence accrue de cancer
de la peau touchant |a popul ation de Taiwan,>? I’ EPA
des E.-U. aestimé les risques de cancer pour la durée de
vie qui résultent de I'ingestion d' arsenic contenu dans
I’ eau potable al’ aide d’ un modéle en plusieurs étapes,
modifié pour tenir compte de I’ incidence stratifiée en
fonction des groupes d' &ge. Il s'agissait d’'un modéle
quadratique, linéaire en ce qui concerne les doses; un
ajustement a été fait pour tenir compte de la consom-
mation d’ eau plus importante chez les Taiwanais que
chez les Nord-américains. En se basant sur ce modéle,
on a estimé que les risques de cancer pour la durée de
vie pour I’ ensemble de la popul ation du Canada, dans
lecasdel’ingestion de 1 ng/L d'arsenic dans |’ eau
potable, variaient de 1,3" 10%" (d apres|e risque pour
les femmes taiwanaises) 23,6~ 10" (d apres|lerisque
pour les hommes taiwanais).

En se basant sur les données existantes, on a conclu
que le modéle de |’ EPA était e plus approprié pour
I’ évaluation des risques de cancer de lapeau liésa
I'ingestion d’ arsenic dans I’ eau potable. Les concen-
trations estimées dans |’ eau potable qui correspondent a
des risques de cancer pour toute une vie de 105, 10 et
107 (pour des hommes taiwanais) sont |es suivantes :*

Concentration dans

Risque au coursdelavie I’ eau potable (nmg/L)

10° 0,28
10°® 0,028
107 0,0028

*  Poids corporel moyen d'un adulte = 70 kg; consommation
moyenne quotidienne d’ eau potable=1,5L.
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Il faut garder al’ esprit le fait que ces estimations
représentent le pire cas a cause de I’ exposition
simultanée & d' autres composés présents dans |’ eau
de Taiwan et de carences alimentaires possibles chez
la population taiwanaise qui n’existent pas chez les
populations nord-américaines. De plus, |la méthylation
(c.-a-d. ladétoxification) de |’ arsenic inorganique est
progressivement (mais pas complétement) saturée
lorsque I’ apport quotidien chez les humains dépasse
environ 500 ng, ce dont on n’a pas tenu compte dans
les estimations quantitatives des risques.

Justification

Comme I arsenic est classé dans le groupe |
(substances cancérogenes pour I" homme) la concentra-
tion maximal e acceptable (CMA) est fondée sur la
technique de traitement applicable et sur le risque de
cancer estimeé pour la durée de vie. Comme laCMA
doit également étre mesurable au moyen des méthodes
d analyse, le SPEQ est également pris en considération
danslescalculs.

Une concentration maximal e acceptable provisoire
(CMAP) de 0,025 mg/L (25 ng/L) adonc été fixée dans
le casde |’ arsenic a partir des considérations suivantes :

(1) LaCMAP doit étre mesurable et il doit étre
possible de la respecter & un colt raisonnable. Méme si
plusieurs procédés de traitement classiques permettent
d éiminer |’ arsenic de |’ eau, seules |’ alumine activée
et I’osmose inversée, avec un pré-traitement adéquat,
permettent de réduire les concentrations d’ arsenic a
un faible niveau (soit de 5 410 ng/L) dans des com-
munautés petites ou moyennes. En raison de leur
complexité et de leur co(t, ces procédés ne sont pas
considérés comme étant applicables pour |le moment.

Lesfiltres & sable vert de manganése, qui sont
couramment utilisés par les petites communautés pour
I’ élimination du fer ou du manganese, si I’on en juge
par des données limitées, semblent permettre de réduire
les concentrations d’ arsenic a environ 25 ng/L. Comme
I’ arsenic présent dans les eaux souterraines est générale-
ment associé a du fer ou & du manganése, on considére
que ces filtres constituent une méthode de traitement
applicable.

(2) Le SPEQ (d aprésla capacité des laboratoires
amesurer les concentrations d’ arsenic avec un degré
raisonnable de précision et d’ exactitude) est de 5 ng/L;
elle est donc nettement inférieure alaCMAP.

(3) LaCMA est établie de maniére provisoire car
le risque de cancer de la peau pour toute la durée de vie
imputable al’ingestion d’' eau potable présentant une
concentration d'arsenic égale ala CMAP est supérieur
al’intervalle généralement considéré comme étant
négligeable atoute fin pratique. Si I’ on se base sur
I'incidence du cancer de la peau chez les hommes a
Taiwan, le risque de cancer calculé pour la durée de vie

et imputable al’ingestion d' eau renfermant laCMAP

d' arsenic est de 9,0 { 10. Toutefois, cette valeur peut
exagérer le risque réel pour les populations d’ Amérique
du Nord en raison de I’ exposition simultanée de la
population taiwanai se & d’ autres composés présents
dans |’ eau et de carences alimentaires possibles chez la
population taiwanaise. De plus, certaines variations liées
aladose dansle métabolisme de I arsenic n’ont pu étre
prises en compte dans |’ évaluation quantitative des
risques. Aussi, seule une faible proportion des cancers
de la peau induits par I’ arsenic (de 1 & 14 pour cent)

sont fatals. Toutefois, selon certaines indications
récentes, des cancers des organes internes seraient aussi
attribuables a I’ ingestion d’ eau contaminée par |’ arsenic.
Jusqu’ a ce que I’ on dispose de données plus sdres, on ne
tiendra pas compte de ces cancers dans |’ estimation
quantitative des risgques.

La CMAP serarévisée périodiquement alalumiére
des nouvelles techniques et des nouvelles données
relatives aux risques que présente pour la santé
I’ exposition a1’ arsenic présent dans I’ eau de potable.
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